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RESUMO 
 
 
 
O presente relatório de estágio representa todo o trabalho desenvolvido na 
área de área de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia ao longo de 16 
semanas, 12 das quais no John & Ann Tickle Small Animal Teaching Hospital (Hospital 
Veterinário da Universidade do Tennessee) e 4 no Hospital Veterinário do Porto 
(HVP). Foram selecionados 5 casos clínicos que serão alvo de uma discussão critica e 
objetiva.  
No Hospital Veterinário da Universidade do Tennessee integrei as rotações de 
medicina interna, neurologia, cardiologia, oncologia, nutrição, exóticos e selvagens e 
fisioterapia. Faziam parte das minhas competências a realização de consultas de 
admissão e de alta dos pacientes, a elaboração e execução/requisição de planos 
diagnósticos e terapêuticos, a atualização diária dos proprietários e a documentação 
informática de tudo o que era efetuado.  
No HVP tive oportunidade de acompanhar os clínicos em consultas e cirurgias 
das diversas especialidades, executar as terapêuticas propostas assim como auxiliar o 
serviço noturno de urgência. Tive ainda a oportunidade de auxiliar os procedimentos 
de recolha, armazenamento e transfusão de sangue. 
Dentro dos vários objetivos a que me propus cumprir durante o estágio, 
destaco a consolidação de conhecimentos teóricos, o desenvolvimento de 
competências práticas na assistência e tratamento médico-veterinário e o 
aprimoramento das relações interpessoais no seio da equipa de trabalho e da 
capacidade de comunicação com os proprietários dos animais. É com grande 
satisfação que afirmo que todos os objetivos estipulados foram cumpridos. 
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AINES - anti-inflamatório não esteroide
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Fig. -  figura 
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IECA - inibidores da enzima de conversão 
da angiotensina 
IgA – imunoglobulina  A 
IL-6 – interleucina seis 
IM – intramuscular 
IRC – insuficiência renal crónica 
IV - intravenosa 
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LL – latero-lateral  
LCR – liquido cefalorraquidiano  
LDH - lactato desidrogenase 
mCi – millicurie 
mEq- miliequivalente 
mg - miligrama 
min - minuto 
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mm - milímetro 
mmHg - milímetro de mercúrio 
m2  - metro quadrado 
MBq – megabecquerel 
mm – milímetro 
nº - número 
nmol – nanomol 
PBDEs – éteres de difenilo polibromados 
PGE2 – prostaglandina E2 
PLO – pluronic lecithin organogel 
PMN – polimorfonucleares 
PO – oral 
ppm – pulsações por minuto 
QOD - cada 48 horas. 
SC- subcutânea 
SID - uma vez ao dia 
SNC – sistema nervoso central 
TC - tomografia computorizada 
TGF-β1 – transforming growth factor beta  
Th2 – linfócitos T helper tipo 2 
TID – três vezes ao dia 
TRC – tempo de reflecção capilar 
TSH - hormona estimulante da tiroide 
TRH - hormona libertadora da tireotropina 
T3 - triiodotironina 
T4 - tetraiodotironina 
U/L – unidade por litro 
V-BTA – veterinary bladder tumor antigen 
VE – ventrículo esquerdo 
VD – projeção ventro-dorsal 
VEGF – vascular endothelial growth factor 
% - percentagem 
μl - microlitro 
μg - micrograma 
ºC – graus centígrados 
α –  alfa 
ß –  beta 
γ – gama 
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NEUROLOGIA – Caso n.º1 
Caraterização do paciente: O Tigre é um canídeo, de raça Boxer, macho inteiro, pêlo curto e 
tigrado, de 9 meses de idade e 27 Kg de peso. Motivo da consulta e história clínica: Os 
proprietários notaram que o Tigre, há cerca de um dia, encontrava-se prostrado, com anorexia 
parcial e apresentou um episódio de leve fraqueza dos membros pélvicos. O Tigre vive num 
apartamento, com acesso ao exterior público supervisionado, não havendo por isso acesso a lixo 
ou tóxicos. A sua alimentação é composta por uma dieta seca comercial de qualidade premium, 
duas vezes ao dia. Não possuiu outros coabitantes e encontra-se desparasitado (interna e 
externamente) e vacinado de forma correta. O Tigre não tem qualquer historial médico ou cirúrgico. 
Não houve referência a qualquer tipo de trauma. Não foram relatadas alterações de micção ou 
defecação, nem de afetação de outros sistemas. Exame de estado geral: A atitude do Tigre era 
normal em estação, decúbito e movimento. Apresentava-se alerta, possuía um temperamento 
equilibrado e não era agressivo. Foi classificado com condição corporal normal (5/9). A frequência 
respiratória era de 32 rpm, com movimentos respiratórios de tipo costoabdominal, regulares, com 
relação inspiração-expiração de 1:1 e sem auxílio dos músculos acessórios. O pulso era bilateral, 
simétrico, regular, ritmado, forte, sincrónico, com uma frequência de 120 ppm. A temperatura era 
de 40,7⁰ C, o reflexo perineal estava presente com tónus anal adequado e não se verificou a 
presença de sangue, parasitas ou fezes anormais aderidas ao termómetro. As mucosas eram 
rosadas, húmidas, brilhantes, com TRC <2 segundos na mucosa oral. Havia persistência da prega 
de pele, estimando-se um grau de desidratação 6%. Não se verificaram alterações na auscultação 
cardiopulmonar. Os gânglios linfáticos mandibulares, pré-escapulares e poplíteos eram palpáveis, 
móveis, de dimensões, consistência e temperatura normais. Os restantes gânglios linfáticos não 
eram palpáveis. Durante a palpação abdominal, não revelou dor. Não foram observadas alterações 
na pele, ouvidos ou cavidade oral. Exame neurológico: A atitude em estação era normal. O Tigre 
estava relutante ao movimento e apresentava hiperestesia e rigidez à manipulação do pescoço. 
Reações posturais sem alterações. Presença de sensibilidade superficial e profunda. Pares 
cranianos normais. Reflexos miotáticos normais. Lista de Problemas: Prostração, anorexia parcial, 
febre e hiperstesia cervical, desidratação ligeira.  Diagnósticos diferenciais: Meningite-arterite 
responsiva aos esteroides; meningite viral (esgana, raiva); meningoencefalomielite granulomatosa; 
meningite fúngica (Cryptococcus, Aspergillus); meningite bacteriana (Streptococcus, 
Staphylococcus); meningite por Ehrlichia canis; meningite por protozoários (Toxoplasma, Neospora 
canis, Babesia); discopondilite; osteomielite vertebral; discite; abcesso/empiema subdural ou 
epidural; hérnia discal; espondilose deformante. Exames complementares: Hemograma – 
leucocitose neutrofílica de 32 (6-17x103/µL); bioquímica sérica – ureia, proteínas totais, glucose, FA 
e ALT dentro dos valores normais de referência; radiografias cervical e torácica VD e LL direita – 
sem alterações; análise do liquido cefalorraquidiano (LCR) – pleocitose neutrofílica de 10410 cel/µL 
(PMN - 92%) e hiperproteinorraquia (180 mg/dL) Diagnóstico presuntivo: Meningite-arterite 
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responsiva aos esteroides. Tratamento e evolução: O Tigre foi submetido a fluidoterapia com um 
cristaloide isotónico (lactato de ringer), na dosagem de 40 ml/kg, até se ter verificado uma melhoria 
significativa dos parâmetros de hidratação. Após ser conhecido o resultado do hemograma, foi 
iniciada a antibioterapia com ceftazidima 0.22 mg/Kg IV TID. O quadro clinico manteve-se 
inalterado. Com a informação obtida pela análise do LCR, o Tigre iniciou a terapêutica com 
prednisolona 2 mg/Kg IV BID durante dois dias. Logo após a primeira administração, as melhorias 
foram significativas, sendo que o valor dos leucócitos normalizou. Teve alta com prednisolona 2 
mg/Kg PO SID, durante 14 dias e omeprazol 20 mg PO SID, durante 7 dias. A proprietária foi 
informada dos possíveis efeitos secundários da prednisolona como, por exemplo, 
poliúria/polidipsia/polifagia e sinais digestivos. O Tigre regressou 7 dias após ter iniciado o 
tratamento, apresentando-se alerta, com uma atitude normal em estação e em movimento e a 
temperatura era de 38,3 °C. Não revelou hiperestesia cervical. Aos 15 dias após o início do 
tratamento, a proprietária referiu que o Tigre apresentava um aumento do apetite e que bebia mais 
água. No exame físico não apresentou parâmetros alterados e o hemograma estava normal. A 
dose de prednislona foi reduzida para 1 mg/Kg PO BID, durante um mês. A proprietária foi 
informada dos possíveis riscos de recidiva e orientada para estar atenta a sinais anormais durante 
este período. Prognóstico: Os cães que manifestam a forma aguda da MARE e que são 
submetidos a uma terapêutica adequada numa fase inicial da doença apresentam um prognóstico 
que varia de favorável a bom 7. 
Discussão: A meningite-arterite responsiva aos esteroides (MARE) é uma patologia esporádica 
caracterizada por episódios de hiperestesia cervical profunda, depressão e febre. Apresenta-se 
como uma desordem do sistema imunitário que culmina no aparecimento de lesões inflamatórias 
das leptomeninges e das artérias associadas que tipicamente respondem aos corticosteroides 1 . 
Os cães de raça Bouvier Bernois, Boxer, Beagle e Pointers Alemães de pêlo curto, têm 
predisposição para esta patologia 4. Normalmente, a MARE é diagnosticada entre os seis e os 
dezoito meses de idade, mas pode ocorrer entre os quatro meses e os sete anos de idade 7. 
A MARE pode apresentar-se de forma aguda, em que os cães revelam hiperestesia ao 
longo da coluna vertebral, rigidez cervical, postura rígida, relutância ao movimento e febre. Os 
sinais clínicos manifestados mimetizam por vezes casos de protusão do disco intervertebral 
cervical. A análise do liquido cefalorraquidiano é o exame mais importante para diagnosticar esta 
doença, revelando uma marcada pleocitose neutrofílica (>100 cel/µl; >75% de neutrófilos) e um 
aumento da concentração das proteínas (hiperproteinorraquia). A presença de eritrócitos no LCR 
pode resultar de hemorragias de vasos lesionados ou por contaminação do sangue periférico 4. As 
culturas bacterianas do sangue e do LCR são negativas. As radiografias da coluna cervical não 
revelam alterações. A tomografia axial computorizada ou ressonância magnética podem sugerir um 
aumento do contraste das meninges. A ressonância magnética revela um aumento do contraste 
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(em T1) nas meninges e dilatação vascular em casos severos. Em alguns casos, a meningite pode 
afetar as meninges do cérebro e do plexo coróide 7. 
A forma crónica resulta de recaídas da fase aguda e/ou é devida a terapêutica inadequada. 
Os cães podem desenvolver défices neurológicos consistentes com lesões multifocais ou da 
medula espinhal. Nesta forma de manifestação da doença, a ocorrência de fibrose meníngea 
secundária ao processo inflamatório pode obstruir o fluxo do LCR ou provocar a oclusão dos vasos, 
culminado em casos de hidrocefalia secundária ou isquemia do parênquima do sistema nervoso 
central, respetivamente. O envolvimento do sistema motor e do sistema propriocetivo pode 
provocar vários graus de paresia e ataxia. Em casos avançados da doença, podem verificar-se 
sinais neurológicos como a diminuição do reflexo de ameaça, anisocoria ou estrabismo. Foram 
relatados casos de tetra ou paraplegia associados a hemorragias espontâneas no espaço 
subaracnoide. O LCR, em casos crónicos, apresenta uma predominância de células 
mononucleares ou uma população mista com proteínas totais normais ou ligeiramente 
aumentadas7. 
Na apresentação aguda ou crónica da MARE, o hemograma pode revelar uma leucocitose 
neutrofílica com desvio à esquerda, um aumento da velocidade de sedimentação dos eritrócitos e 
uma fração elevada das α-2 globulinas. A maioria dos cães afetados apresenta um aumento da 
produção intratecal e sistémico de IgA, refletindo uma desregulação do sistema imune 7,3 . A 
combinação de níveis elevados de IgA no soro sanguíneo e no LCR corroboram o diagnóstico de 
MARE, apresentando elevada sensibilidade mas baixa especificidade 7. 
A etiopatogenia da MARE é desconhecida mas parece estar associada a um aumento dos 
linfócitos B no sangue periférico. A resposta imune verificada sugere uma reação imunomediada do 
tipo 2 (Th2), representando um importante fator patogénico para a produção sistémica e intratecal 
de IgA na fase aguda e em animais a realizar tratamento com glucocorticoesteróides 5 .  
Um estudo recente sugere que o TGF-β1, a IL-6 e o VEGF podem funcionar com 
marcadores biológicos da atividade da doença uma vez que estão envolvidos na produção 
excessiva de IgA. Estes marcadores induzem as proteínas de fase aguda e contribuem para o 
desenvolvimento de vasculite necrotizante sistémica, típica da MARE. Os cães afetados por esta 
patologia apresentam um aumento da concentração do VEGF e da IL-6 no sangue e no LCR. O 
TGF-β1 está aumentado no LCR e diminuído no sangue 
3 . 
A realização do exame anatomopatológico revela lesões características da MARE como 
arterite fibrinóide e inflamação das leptomeninges, com uma predominância de neutrófilos e 
linfócitos, plasmócitos, macrófagos e arterite necrosante associada 7. 
No caso do Tigre o diagnóstico presuntivo de MARE foi obtido por exclusão dos 
diagnósticos diferenciais. As radiografias cervicais e torácicas apresentaram-se normais, permitindo 
descartar doenças como discoespondilite, discite, osteomielite vertebral, abcesso/empiema 
subdural ou epidural, hérnia discal e espondilose deformante. A realização de uma cultura urinária 
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e de hemoculturas poderia ter contribuído para confirmar a exclusão de outros diagnósticos 
diferenciais. A pesquisa de agentes no LCR poderia ter sido um exame complementar a realizar de 
modo a excluir ou confirmar presença de meningite por Cryptococcus, esgana e Neospora. A 
meningite por Erlichia canis é confirmada pela pesquisa de hemoparasitas e geralmente apresenta 
uma pleocitose mononuclear leve, que não foi verificada 6. A meningite por Toxoplasma foi excluída 
porque apresenta normalmente uma pleocitose mista (Anexo I, tabela 1). A presença de neutrófilos 
não degenerados no LCR e a ausência de resposta à antibioterapia contribuíram para  a exclusão 
da  meningite bacteriana, mas a cultura do LCR teria sido decisiva para afastar este diagnóstico6. A 
meningoencefalomielite granulomatosa afeta tipicamente animais de meia idade e apresenta uma 
pleocitose mista na análise do LCR como tal, foi considerado um diagnóstico pouco provável no 
caso do Tigre (Anexo I, tabela 1) 6. A idade, a raça e os sinais clínicos eram sugestivos de MARE. 
O resultado da análise do LCR foi fulcral para o diagnóstico, iniciando-se um protocolo terapêutico 
para a doença. A avaliação da proteína C reativa sanguínea, a quantificação de IgA no soro e no 
LCR teria sido importante para suportar o diagnóstico de MARE. 
   A resposta a antibióticos é, nestes casos, acidental uma vez que são observadas 
remissões espontâneas e os sinais clínicos podem reincidir. Em cães que apresentem apenas um 
episódio de dor e pleocitose ligeira no LCR, podem ser administrados anti-inflamatórios 
acompanhados por uma monitorização regular do animal. Estão indicados tratamentos de longa 
duração com corticosesteroides (aproximadamente seis meses) se os sinais clínicos são 
recorrentes ou agravam ou se é observada uma pleocitose severa. É notório o rápido 
desaparecimento dos sinais clínicos, como a febre e a dor cervical. A aplicação tardia do 
tratamento pode culminar em défices neurológicos irreversíveis 7. 
A prednisolona ou prednisona é inicialmente administrada com a dose de 4 mg/Kg/dia, IV ou 
PO, durante 1 a 2 dias. A dose é reduzida para 2 mg/Kg/dia durante 1 a 2 semanas e 
posteriormente para 1 mg/Kg/dia. A resposta ao tratamento e a realização de exames de 
acompanhamento (análises ao LCR; hemogramas; avaliação da proteína C reativa no soro) a cada 
4 a 6 semanas são indicadores sensíveis que determinam o sucesso do protocolo. Quando os 
sinais clínicos desaparecerem e o LCR estiver normal, a dose é gradualmente reduzida para 0.5 
mg/Kg a cada 48 ou 72 horas. Em casos crónicos, refratários ou cães que revelem efeitos 
secundários (poliúria, polidipsia e polifagia) em consequência da monoterapia com prednisolona, 
opta-se pela administração dos fármacos imunossupressores e dos glucocorticosteróides em dia 
alternados (por exemplo, azatriopina 1.5-2 mg/Kg a cada 48 horas). Os corticosteróides previnem 
lesões do SNC relacionadas com hemorragias ou inflamação severa. É importante ter em conta 
que os valores de IgA no soro e no LCR não alcançam níveis normais durante o tratamento com 
prednisona, podendo permanecer ligeiramente elevados, mesmo depois da terapia descontinuada. 
A recorrência dos sinais clínicos ocorre devido a corticoterapia inadequada como consequência de 
erros de dose ou de duração do tratamento 7 . 
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A monoterapia com prednisolona é considerada eficaz para o tratamento de MARE. As 
proteínas de fase aguda suportam o diagnóstico e monitorizam o tratamento, apesar de não serem 
específicas de MARE. Na presença da doença, a proteína C reativa, a soro amiloide A, a α-1-
ácidoglicoproteína e a haptoglobina apresentam valores aumentados. Durante o tratamento, as 
proteínas de fase aguda diminuem à exceção da haptoglobina que aumenta 2. 
A terapêutica instituída resultou numa resposta positiva pelo Tigre o que consolida o 
diagnóstico presuntivo de MARE. A monitorização atenta dos sinais clínicos e o contacto 
permanente entre o dono e o médico veterinário contribuem para o sucesso do tratamento desta 
doença.  
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Oncologia Clínica – Caso n.º2 
Caraterização do paciente: A Shatzie é um canídeo, de raça Dachshund, fêmea, esterilizada, de 
13 anos de idade e 12,9 Kg de peso. Motivo da consulta e história clínica: A Shatzie foi 
apresentada ao seu médico veterinário regular com sinais de estrangúria. Na ecografia abdominal 
detetou-se uma massa vesical a bloquear parcialmente os dois ureteres e infiltrando a uretra. A 
Shatzie foi referenciada para a Universidade do Tennessee para nova avaliação. Vive numa 
moradia com acesso ao exterior privado e não contacta com outros animais. É alimentada 
exclusivamente com ração seca de qualidade super-premium. Protocolo vacinal e desparasitação 
interna e externa atualizados. Não foram descritos antecedentes médicos ou cirúrgicos relevantes. 
Exame de estado geral/dirigido: A atitude da Shatzie era normal em estação, decúbito e 
movimento. Estava alerta, possuía um temperamento nervoso e não era agressiva. Foi classificada 
como moderadamente obesa (6/9). Frequência respiratória de 36 rpm, com movimentos 
respiratórios de tipo costo-abdominal, regulares, com relação inspiração-expiração de 1:1 e sem 
auxílio dos músculos acessórios. Pulso bilateral, simétrico, regular, ritmado, forte, sincrónico, com 
frequência de 100 ppm. Apirética. Reflexo perineal presente, sem presença de sangue, parasitas 
ou fezes anormais aderidas ao termómetro. Mucosas rosadas, húmidas, brilhantes, com TRC <2 
segundos na mucosa oral. Sem persistência da prega de pele, estimando-se um grau de 
desidratação <5%. Não se verificaram alterações ao nível dos gânglios linfáticos e auscultação 
cardiopulmonar. À palpação abdominal, o abdómen encontrava-se tenso e a bexiga 
moderadamente distendida. Não foram observadas alterações na pele, ouvidos ou cavidade oral. 
Na palpação rectal, a uretra apresentava-se com uma consistência dura e aumentada de tamanho. 
Lista de problemas: Estrangúria, massa vesical e uretra aumentada. Diagnósticos diferenciais: 
carcinoma das células de transição; leiomioma/leiomiossarcoma; linfoma; hemangiossarcoma; 
neoplasia primária renal (carcinoma, sarcoma, nefroblastoma); urolítiase; infeção trato urinário. 
Exames complementares: Hemograma completo – normal; bioquímica sérica – creatinina 1.6 
mg/dl (0.4-1.2mg/dL) e ureia 37 mg/dL (8-32 mg/dL); urianálise (urina recolhida por algaliação) – 
urina amarelada e turva com densidade de 1.015, presença de inúmeras células atípicas no 
sedimento; cultura de urina – negativa; radiografias torácicas VD e LL direita e esquerda sem 
alterações; ecografia abdominal – massa de contornos irregulares no trígono vesical de 2.2 cm x 
1.3 cm (Anexo II, fig. 1), hidroureteres e dilatação da pélvis renal bilateral; Histopatologia: a 
biópsia cirúrgica à massa vesical revelou a presença de células de transição com núcleos ovais, 
cromatina esparsa e nucléolos múltiplos e indistintos; marcada anisocitose e anisocariose, células 
multinucleadas ocasionais e índice mitótico de 6 por 10 campos de alta potência, confirmando 
tratar-se de um carcinoma de células de transição. Diagnóstico: carcinoma de células de transição 
(CCT) no trígono vesical, sem evidência de metástases regionais ou à distância, com obstrução 
bilateral dos ureteres e hidronefrose, hidrouereteres e azotémia associados. Tratamento: 
Considerando a ausência de evidências de metástases regionais ou à distância, a Shatzie foi 
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transferida para o Serviço de Cirurgia de Tecidos Moles para ser submetida a uma cistotomia com 
colocação bilateral de stents ureterais. A terapêutica instituída foi totalmente paliativa de forma a 
possibilitar o esvaziamento adequado da bexiga e diminuir os sinais clínicos secundários à 
obstrução. É de referir que os proprietários foram instruídos para os cuidados a ter com o tubo da 
cistotomia. Durante o procedimento cirúrgico fez-se biópsia da massa, que confirmou o diagnóstico 
de CCT. Após a cirurgia, a bioquímica sérica foi repetida e revelou valores normais de creatinina e 
de ureia. Iniciou, no Serviço de Oncologia, um protocolo quimioterápico com mitoxantrona 2,65 mg 
(5 mg/m2), IV, a cada 3 semanas num total de 4 tratamentos e piroxicam 4 mg (0,3 mg/kg) PO, SID. 
Foi também prescrita famotidina 10 mg (0,8 mg/kg) PO, SID de forma a prevenir possíveis efeitos 
gastrointestinais associados ao plano terapêutico e tramadol 25 mg (2 mg/kg) PO em caso de dor. 
Prognóstico: Tendo em conta o estadio (T1 N0 M0) e a terapia utilizada, o prognóstico para 
sobrevivência da Shatzie rondará os 9 meses. Acompanhamento: Uma semana após a primeira 
dose de mitoxantrona, a Shatzie foi levada ao seu veterinário local para realização de um 
hemograma completo de controlo que não evidenciou qualquer tipo de anormalidade. Três 
semanas após o primeiro tratamento foi efetuado novo hemograma completo e bioquímica sérica 
que, ao exibirem parâmetros normais, permitiram a realização da segunda dose de mitoxantrona. 
Um estudo ecográfico realizado na terceira sessão de quimioterapia revelou uma diminuição da 
massa (de 2.2 cm x 1.3 cm para 1,92 cm x 1,15 cm). O último tratamento não foi realizado uma vez 
que foi diagnosticada uma ITU por Klebsiella pneumoniae apenas sensível a amicacina. Os 
proprietários optaram pela antibioterapia intravesical sugerida, usando NaCl 0.9% e 400 mg de 
amicacina (30 mg/kg). A dose usada corresponde a uma dose pediátrica, uma vez que esta 
terapêutica não está reportada em medicina veterinária. Não foi possível verificar a resposta aos 
tratamentos subsequentes, nem avaliar a eficácia deste protocolo. 
Discussão: As neoplasias do trato urinário inferior são relativamente raras em cães e representam 
aproximadamente 2% dos tumores reportados. O CCT invasivo é a forma mais comum de tumor 
vesical 5. O carcinoma de células escamosas, adenocarcinoma, carcinoma indiferenciado, 
rabdomiossarcoma, fibroma ou outros tumores mesenquimais são menos frequentes. A etiologia 
dos CCT caninos é multifatorial, estando atualmente identificados como fatores de risco a 
exposição a inseticidas e herbicidas tópicos, a obesidade, a administração de ciclofosfamida, a 
raça e o sexo. Apesar de, inicialmente, se pensar que não havia predisposição por género, estudos 
subsequentes indicam que as fêmeas apresentam um risco aumentado de desenvolverem o tumor, 
com um rácio fêmeas:machos de 1.7:1 5. Uma possível explicação para uma maior incidência em 
fêmeas reside no facto dos machos urinarem mais frequentemente, estando a mucosa vesical 
menos tempo exposta a agentes carcinogénicos 4. As fêmeas com excesso de peso parecem ser 
um grupo de risco uma vez que a gordura corporal pode acumular agentes carcinogénicos 
lipofílicos ambientais 5. As raças Scottish Terrier, Pastor de Shetland, Beagle e Collie apresentam 
8 
 
 
predisposição para o desenvolvimento do CCT 4. De acordo com o sexo, a idade e a condição 
corporal, o CCT foi considerado um dos principais diagnósticos diferenciais no presente caso. 
Os principais sinais clínicos observados em CCT incluem poliaquiúria, disúria-estrangúria, 
hematúria, tenesmo e claudicação, devido a osteopatia hipertrófica ou metástases ósseas. Os 
sinais podem estar presentes durante semanas ou meses e podem, temporariamente, desparecer 
com antibioterapia. No exame físico, que inclui a palpação rectal, a uretra e a região do trígono 
vesical podem apresentar-se espessados, os gânglios linfáticos ilíacos mediais aumentados e a 
bexiga distendida 5,4. O CCT localiza-se, frequentemente, no trígono vesical, o que conduz ao 
desenvolvimento de obstruções parciais ou completas do trato urinário 5. No exame físico, a 
Shatzie apresentou uma uretra espessada.  
Quando se suspeita de um CCT, deve realizar-se um hemograma completo, bioquímica sérica, 
urianálise, cultura urinária, radiografias torácicas e abdominais e ecografia ou cistografia 5. Muitas 
vezes, a urianálise é o primeiro exame complementar usado para o diagnóstico do CCT, devendo a 
urina ser colhida directamente ou por cateterização, dada a possibilidade de sementeira celular4. 
Os achados na urianálise assemelham-se aos da cistite, nomeadamente a presença de hematúria 
e de bacteriúria. O sedimento de Shatzie revelou muitas células epiteliais atípicas. Em 30% dos 
casos, o sedimento urinário apresenta células malignas; no entanto, estas podem ter o mesmo 
aspeto das células de transição reativas 4. O teste V-BTA (veterinary bladder tumor antigen test) 
está comercialmente disponível e fornece uma pesquisa rápida de CCT. Apresenta elevada 
sensibilidade, no entanto, o elevado número de falsos positivos limita o seu potencial valor 
diagnóstico. O diagnóstico definitivo de CCT requer confirmação citológica ou histopatológica. Os 
métodos para recolha de tecido incluem cistotomia, cistoscopia e cateterização traumática 5. Na 
Shatzie, a cistotomia para a colocação de tubos ureterais permitiu a realização de uma biópsia à 
massa, que confirmou o diagnóstico de CCT. O exame histopatológico dos tecidos biopsiados 
permitiu, não só fazer o diagnóstico, mas também auxiliar no estadiamento tumoral usando o 
sistema modificado de estadiamento da Organização Mundial de Saúde (Anexo II, tabela 1). Para 
uma completa caraterização do tumor foram obtidas amostras de múltiplos locais da massa 4. O 
estadiamento do CCT requer também a avaliação dos gânglios linfáticos e das metástases à 
distância, conferindo um importante valor prognóstico. A ecografia abdominal é útil no 
estadiamento, pois determina o tamanho do tumor e o grau de invasão tecidual, e detecta possíveis 
metástases intra-abdominais. A realização de radiografias torácicas em três posições está também 
recomendada para investigar metástases pulmonares. A Shatzie não apresentou evidência de 
metástases abdominais ou pulmonares. As metástases à distância podem ocorrer a nível 
ganglionar, pulmonar e ósseo. No caso relatado, não foi detetada doença em estadio avançado, 
sendo o tumor classificado como T1 N0 M0. 
A escolha de um tratamento cirúrgico para casos de neoplasias do trato urinário inferior deve 
basear-se nas características histológicas do tumor, na sua localização, no seu potencial 
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metastático e nos objetivos do proprietário 4. A excisão cirúrgica completa do CCT não é muitas 
vezes possível devido à sua localização típica no trígono vesical e ao envolvimento da uretra 5. O 
desenvolvimento multifocal do CCT na bexiga foi descrito em muitos cães, o que corrobora a ideia 
de efeito de sementeira, estando toda a mucosa vesical exposta aos carcinogénios existentes na 
urina 5. Geralmente, a cirurgia é considerada um procedimento paliativo para os CCT devido à sua 
elevada taxa de metastização (cerca de 17% dos casos). Existem várias opções cirúrgicas que 
incluem, cistectomia parcial, cistectomia total com derivação urinária (anastomose ureterocolónica 
ou ureterouretral), colocação de tubo com cistotomia permanente ou colocação de tubos para 
aliviar a obstrução secundária 4. O uso da ablação tumoral por laser de dióxido de carbono 
associado a quimioterapia tem suscitado interesse uma vez que o laser, por si só, promove uma 
resolução mais rápida da sintomatologia. No entanto, o tempo de sobrevida parece ser idêntico ao 
associado ao uso de quimioterápicos 5. A Shatzie foi submetida a uma cistotomia para colocação 
de tubos ureterais. Tratou-se de uma cirurgia paliativa de forma a restabelecer o fluxo de urina e a 
aliviar os sinais de estrangúria. Um estudo sugere que a colocação de tubos ureterais é segura, 
eficaz e bem tolerada pelos animais com obstrução urinária por neoplasias. Em casos de obstrução 
ureteral, uma intervenção precoce preserva o tecido renal funcional por descomprimir a pélvis renal 
no rim ipsilateral. A colocação profilática de stents ureterais na obstrução parcial pelo tumor evita a 
necessidade de punção renal, diminuiu os danos renais associados, previne a dor secundária ao 
hidroureter/hidronefrose e reduz o risco de pielonefrites atribuídas à estagnação da urina. Este 
procedimento apresenta riscos que incluem a perfuração ureteral, a ocorrência de pielonefrites 
iatrogénicas e a migração dos stents. O mesmo estudo refere que a azotemia pós-renal diminui 
após a colocação dos stents assim como o grau de hidronefrose e hidroureter. A prevenção da 
obstrução urinária em combinação com tratamentos específicos para o tumor (quimioterapia, 
radioterapia) deve resultar em períodos de sobrevida mais prolongados 2. 
Uma vez que existe uma elevada probabilidade de recidiva e taxa de metastização, o tratamento 
de CCT deve incluir terapia médica sistémica, como quimioterapia, a iniciar logo após o diagnóstico 
ou como coadjuvante depois da cirurgia 4. Apesar de esta terapia médica não ser normalmente 
curativa, a escolha de diferentes fármacos tem demostrado remissão ou estabilização da doença 5. 
A terapia médica consiste no uso de quimioterápicos e/ou inibidores das cicloxigenases (COX). O 
tratamento que proporcionou um maior tempo médio de sobrevida (329 dias) e uma maior taxa de 
remissão parcial (50%) foi o protocolo que combina cisplatina com piroxicam. Atualmente, este 
protocolo não é recomendado uma vez que a cisplatina está associada a efeitos nefrotóxicos 
severos e os AINEs podem exacerbar os danos renais, induzindo alterações do fluxo sanguíneo 
renal. O protocolo que revela melhores taxas de resposta (35%), tempo médio de sobrevida (291 
dias) e menos efeitos adversos é a combinação entre a mitoxantrona (5 mg/m2, 4 tratamentos) e o 
piroxicam (0,3 mg/kg/dia) (Anexo II, tabela 2). A mitoxantrona é um antibiótico anti-tumoral sintético, 
análogo da doxorrubicina, que inibe a topoisomerase II e o piroxicam é um inibidor não seletivo das 
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COX. O piroxicam, como agente único, constitui um tratamento paliativo. O uso isolado de 
piroxicam no tratamento do CCT está associado a uma resposta de 18%, um tempo médio de 
sobrevida de 195 dias e uma qualidade de vida excelente 5. O mecanismo de ação do piroxicam 
não é completamente conhecido mas pode resultar de um efeito imunomodelador, pro-apoptótico e 
angiogénico em vez de um efeito citotóxico direto, ao impedir a formação de prostaglandina E2 
(PGE2.) A PGE2 está presente em concentrações elevadas no plasma e no tecido tumoral em cães 
com CCT. A resposta do tumor aos inibidores da COX-2 está associada à indução da apoptose e a 
uma redução da concentração de um fator pro-angiogénico na urina, o bFGF (basic fibroblast 
growth factor). No entanto, não foi reportada a associação entre a expressão de COX-2 e a 
concentração de PGE2 e a resposta à terapia com piroxicam 
3. Apesar do protocolo com a 
combinação de mitoxantrona e piroxicam ser bem tolerado, a toxicidade gastrointestinal pode 
ocorrer em aproximadamente 15% dos casos 5. Esta terapêutica foi proposta aos donos uma vez 
que apresenta menos efeitos adversos quando comparada com o protocolo cisplatina e piroxicam e 
revela boa taxa de resposta.  
Um estudo recente revelou que o deracoxib, um inibidor seletivo das COX-2, apresenta um 
efeito antitumoral semelhante ao do piroxicam no controlo de CCT em cães. Ao contrário do 
piroxicam, não foi observado nenhum animal com remissão completa dos sinais, sendo possível 
que este facto se deva à maior semi-vida do piroxicam ou a efeitos antitumorais adicionais da 
inibição não seletiva 6. 
A atividade da vimblastina foi recentemente investigada, revelando uma taxa de remissão parcial 
de 36%. Esta taxa foi considerada especialmente encorajadora uma vez que que a maioria dos 
cães que não tinha respondido a outras terapêuticas, que incluíam a mitoxantrona e os inibidores 
das COX, demonstrou uma considerável remissão da doença. É de salientar a ocorrência de 
neutropenia em 39% dos cães, especialmente com peso inferior a 15 Kg, tendo sido necessária a 
alteração da dosagem no estudo efetuado. O uso de vimblastina não foi considerado como opção 
terapêutica neste caso clínico, devido aos poucos estudos existentes, especialmente em termos de 
dosagens 1. 
Em cães com CCT, existem estudos sobre terapias localizadas que incluem o uso de mitomicina 
C intravesical e a terapia fotodinâmica 5. A radioterapia intra-cirúrgica ou pós-cirúrgica tem sido 
usada com alguma eficácia para o tratamento de CCT (tempo médio de sobrevida desde 4 a 16 
meses). Contudo, as complicações relacionadas com a terapia, incontinência urinária, cistite e 
estrangúria, culminam muitas vezes na eutanásia. Outras complicações como a fibrose vesical e a 
estenose ureteral diminuem a sua aplicação. Um estudo avaliou a combinação de mitoxantrona, 
piroxicam e radiação fracionada em dez cães com CCT, sugerindo boa tolerância. No entanto, a 
aplicação de radioterapia não resultou em aumento da resposta ou duração do controlo do tumor 
quando comparados com o uso de apenas mitoxantrona e piroxicam 4. Um protocolo recente que 
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incluiu gencitabina (800 mg/m2) e piroxicam foi aplicado a cães com CCT revelando uma remissão 
(parcial e completa) de 26% e um tempo médio de sobrevida de 230 dias5. 
Um outro estudo retrospetivo recente avaliou a combinação de doxorrubicina e piroxicam no 
tratamento de CCT. Apesar de bem tolerado, este protocolo revelou uma resposta modesta. 
Dependendo da localização e/ou volume do tumor, pode associar-se cirurgia citorredutora ao 
esquema referido sendo que esta associação parece prolongar o tempo de sobrevida. A realização 
de estudos prospetivos será necessária para comparar a combinação de doxorubicina e piroxicam 
com as terapias aplicadas correntemente 7. 
Os cães com CCT apresentam maior predisposição para infeções bacterianas secundárias, 
sendo necessários cuidados de suporte que incluam análises e culturas urinárias periódicas 5. Na 
3ª sessão de quimioterapia, a Shatzie revelou uma ITU que resolveu com antibioterapia adequada. 
A Shatzie respondeu parcialmente à terapia instituída, sem desenvolvimento de efeitos secundários 
gastrointestinais, renais ou neutropenia. As ecografias abdominais posteriormente realizadas 
revelaram diminuição do tumor. 
O progresso que está a ser feito para ajudar cães com CCT é encorajador. A existência de 
diferentes terapêuticas tem permitido a remissão ou a estabilização da doença durante vários 
meses. Infelizmente, os animais com CCT normalmente morrem da doença. O tempo de sobrevida 
depende do estadiamento tumoral no momento do diagnóstico 5. 
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2- Berent AC, Weisse C, Beal MW, et al. (2011) Use of indwelling, double-pigtail stents for 
treatment of malignant ureteral obstruction in dogs: 12 cases (2006–2009). J Am Vet Med 
Assoc; 238:1017–1025. 
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Dermatologia – Caso n.º3 
Caraterização do paciente: A Izzy é um canídeo, de raça indeterminada, fêmea esterilizada, de 4 
anos de idade e 23,9 Kg de peso. Motivo da consulta e história clínica: A Izzy foi referida no 
serviço de Dermatologia da Universidade do Tennessee pelo seu médico veterinário de rotina com 
história de persistentes e progressivas lesões crostosas no dorso e nos espaços interdigitais. A Izzy 
vive num apartamento com acesso ao exterior, contactando com vários animais diariamente. É 
alimentada com ração seca de qualidade premium. Protocolo vacinal e desparasitação interna e 
externa atualizados. Sem antecedentes médicos ou cirúrgicos relevantes. Não foram relatadas 
alterações de micção ou defecação, nem de afetação de outros sistemas. A proprietária não notou 
ocorrência de prurido e não foi questionada acerca de banhos. Não houve relato de pessoas 
afetadas. Izzy não tinha história de viagens, nem o hábito de escavar. Exame de estado geral: A 
atitude da Izzy era normal em estação, decúbito e movimento. Apresentava-se alerta, possuía um 
temperamento equilibrado e não era agressiva. Foi classificada com condição corporal normal 
(5/9). A frequência respiratória era de 36 rpm, com movimentos respiratórios de tipo 
costoabdominal, regulares, com relação inspiração-expiração de 1:1 e sem auxílio dos músculos 
acessórios. O pulso era bilateral, simétrico, regular, ritmado, forte, sincrónico, com uma frequência 
de 124 ppm. A temperatura era de 38,3⁰ C, o reflexo perineal estava presente com tónus anal 
adequado e não se verificou a presença de sangue, parasitas ou fezes anormais aderidas ao 
termómetro. As mucosas eram rosadas, húmidas, brilhantes, com TRC <2 segundos na mucosa 
oral. Não havia persistência da prega de pele, estimando-se um grau de desidratação <5%. Não se 
verificaram alterações na auscultação cardiopulmonar. Os gânglios linfáticos mandibulares, pré-
escapulares e poplíteos eram palpáveis, móveis, de dimensões, consistência e temperatura 
normais. Os restantes gânglios linfáticos não eram palpáveis. Durante a palpação abdominal, não 
revelou dor. Não foram observadas alterações nos ouvidos e na cavidade oral. Exame 
dermatológico: O pêlo apresentava-se brilhante nas zonas não lesionadas, com depilação 
dificultada generalizada. A pele apresentava-se com espessura e elasticidade normais e não 
pigmentada. Na inspeção das zonas-alvo foram identificadas áreas alopécicas pequenas e 
múltiplas, com pequenas úlceras e crostas ao longo do dorso (Anexo III, figura 1); presença de 
crostas, úlceras exsudativas e hiperqueratose das almofadas plantares dos 4 membros; eritema 
nas zonas interplantares. Lista de problemas: Lesões ulcerativas, crostosas, alopécicas e não 
pruríticas no dorso; hiperqueratose das almofadas plantares e eritema das zonas interplantares. 
Diagnósticos diferenciais: pênfigo foliáceo, vulgar ou eritematoso; dermatofitose; demodicose; 
lúpus eritematoso discoide; dermatite por contacto; alergia (à picada da pulga, atopia, alimentar); 
doença endócrina (hipotiroidismo). Exames complementares: Hemograma: normal; Bioquímica 
sérica: normal; Densidade urinária: 1.023; Lâmpada de Wood: não foi observada florescência nos 
pêlos e a cultura foi negativa. Raspagem profunda negativa; Citologia por aposição das zonas 
lesionadas: neutrófilos ocasionais, células acantolíticas e sem sinais de infeção. Biópsia das 
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almofadas plantares (Anexo III, figura 2): pústulas intergranulares e subcorneais, hiperplasia 
epidérmica, neutrófilos degenerados e células acantolíticas ao longo de toda a epiderme, 
alterações compatíveis com pênfigo foliáceo. Diagnóstico: Pênfigo foliáceo (PF). Tratamento e 
evolução: Iniciou-se a terapêutica com prednisona 60 mg (2 mg/Kg) PO SID, juntamente com 
omeprazol 20 mg (0,8 mg/Kg) PO SID, de forma a prevenir a ulceração gástrica. Duas semanas 
depois, as lesões cutâneas agravaram. Adicionou-se ao tratamento o micofenolato de mofetil 250 
mg (10 mg/Kg) PO BID. O exame dermatológico de controlo realizado duas semanas depois 
revelou que as lesões não cicatrizaram. A prednisona foi descontinuada, iniciando-se a 
dexametasona 4 mg (0,2 mg/kg) PO SID. Dada a evolução favorável verificada na consulta de 
controlo (2 semanas depois), a dose de dexametasona foi diminuída para 0,1 mg/Kg q48h, em dias 
alternados com a dose 0,2 mg/kg, durante 2 semanas, com o objetivo de alcançar a dose mínima 
efetiva, para tratamento a longo prazo. Prognóstico: Por ter respondido bem à terapia a curto 
prazo, sem efeitos laterais aparentes, o prognóstico para o PF da Izzy é bom. 
Discussão: 
O pênfigo foliáceo (PE) é uma doença dermatológica imunomediada caracterizada pela 
produção de anticorpos contra a componente de adesão dos queratinócitos (desmossomas), 
originando uma separação das células nas camadas mais superficiais da epiderme (acantólise) e a 
formação de vesículas ou bolhas. Recentemente, foram detetados diversos anticorpos anti-
queratinócitos em 84% dos animais com PF, associados a diferentes padrões de fluorescência na 
epiderme, o que levou a concluir que se trata de uma doença imunologicamente heterogénea. É 
sugerido que a desmocolina (glicoproteína desmossómica) seja o principal auto-antigénio envolvido 
no PF canino (identificado em 80% dos animais) 1,4. Foi ainda sugerido o envolvimento da 
desmoplaquina (proteína desmossómica, intra-citoplasmática) na patogenia do PF, depois da 
membrana celular ser destruída, e dos neutrófilos na separação dos queratinócitos (detetados em 
contacto com os desmossomas, em pústulas)2,5. 
O PF parece ser idiopático apesar de, em alguns casos, poder ser induzido por fármacos ou 
ser uma sequela de uma doença inflamatória crónica. Um estudo recente confirmou a ausência de 
predisposição etária, de género ou racial, apesar das raças Akita e Chow-chow estarem sobre-
representadas 2,3,4. Os principais motivos de consulta são o prurido (provavelmente associado a 
pioderma secundária) e a presença de pústulas/crostas, estando as lesões iniciais mais 
comummente localizadas na face (plano nasal, pavilhão auricular e zona peri-ocular) e 
extremidades (almofadas plantares)2. As lesões primárias (pústulas) são dificilmente encontradas 
pois ruturam facilmente e podem estar ocultas pelo pêlo, sendo mais frequentemente observadas 
erosões e crostas, escamas, colaretes epidérmicos ou alopécia3. A despigmentação nasal pode 
acompanhar as lesões faciais, pode ocorrer hiperqueratose das almofadas plantares e lesões na 
mucosa oral são raras3. Na doença dermatológica generalizada pode observar-se linfoadenopatia, 
edema dos membros, febre, anorexia e letargia3. 
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A manifestação de infeções cutâneas recorrentes em animais geriátricos pode indiciar uma 
causa primária como alergia, endocrinopatia, neoplasia ou doença auto-imune uma vez que a 
maioria das piodermas caninas tem uma causa predisponente4. A Izzy tinha lesões típicas de uma 
doença auto-imune (úlceras/crostas no dorso e nas almofadas plantares). O pênfigo eritematoso 
como apresenta, normalmente lesões apenas na cabeça, foi considerado um diagnóstico menos 
provável na Izzy. O pênfigo vulgar é mais severo que o PF, mas é raro, apresentando lesões com 
distribuição na cavidade oral e nas junções mucocutâneas, o que não foi verificado no presente 
caso. No lúpus eritematoso discoide as lesões cutâneas iniciam com despigmentação e eritema e 
evoluem para ulcerações, com localização na face, geralmente  com envolvimento do plano nasal e 
pavilhões auriculares, o que não foi observado na Izzy 4.  O diagnóstico diferencial deste tipo de 
doenças bolhosas/pustulares dermo-epidérmicas é baseado na distribuição das lesões sendo a 
realização de biópsias das lesões importante para alcançar um diagnóstico definitivo. As análises 
sanguíneas realizadas auxiliariam o diagnóstico de endocrinopatias. Não foram detetadas pulgas e 
uma DAPP (dermatite alérgica à picada da pulga) evidenciaria lesões cutâneas na zona lombo-
sagrada e manifestaria prurido. A atopia e a alergia alimentar foram consideradas menos prováveis 
pois tendem a ocorrer em idade jovem (apesar da alergia alimentar poder surgir em animais mais 
velhos), são primariamente pruriginosas e têm uma distribuição das lesões diferente à apresentada 
pela Izzy. A atopia afeta tipicamente o pavilhão auricular, abdómen e extremidades e a alergia 
alimentar a zona esternal, axilas e abdómen. Apesar do quadro clínico compatível, a Leishmaniose 
não foi considerada como um diagnóstico diferencial pois a prevalência local era muito baixa e a 
Izzy não tinha história de viagens.  
Foram realizados vários exames complementares que, juntamente com a história e sinais 
clínicos, permitiram alcançar um diagnóstico definitivo. O teste com a Lâmpada de Wood e a 
cultura foram negativos, descartando a dermatofitose. A raspagem profunda negativa permitiu 
excluir a demodicose e a citologia não revelou a presença de pioderma. O diagnóstico definitivo de 
PF é realizado com base na análise histopatológica de biópsias cutâneas e, se disponível, 
imunofluorescência ou imunohistoquímica. A realização da citologia pode ser bastante útil, pois 
permite identificar as células acantolíticas típicas, em 73% dos casos2. As alterações 
histopatológicas clássicas de PF incluem a presença de pústulas subcorneais e/ou intergranulares, 
compostas por neutrófilos e, frequentemente eosinófilos, e uma epiderme variavelmente 
acantolítica5. Na Izzy, as citologias por aposição revelaram a presença de células acantolíticas que 
podem estar presentes em dermatofitoses, piodermas severos e pênfigo eritematoso, pelo que, de 
modo a clarificar o diagnóstico, realizou-se uma biopsia de pele (por punch 0,8) que permitiu obter 
um diagnóstico definitivo. Na biópsia da Izzy observaram-se pústulas intergranulares e subcorneais 
e hiperplasia epidérmica, com neutrófilos degenerados e células acantolíticas ao longo de toda a 
epiderme, compatíveis com PF.  
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A terapia do PF é habitualmente iniciada com doses imunossupressoras de 
corticoesteroides orais (1-3 mg/Kg BID a SID de prednisona ou 2-2,5 mg/Kg BID a SID de 
prednisolona). A maioria dos casos apresenta uma evolução positiva com esta terapêutica em 10 a  
14 dias e a dose é gradualmente reduzida nos 30 a 40 dias seguintes. Se a aplicação desta 
monoterapia não surtir efeito, devem ser considerados novos fármacos imunossupressores. A 
triamcinolona (0,1-0,3 mg/Kg BID ou SID) ou a dexametasona (0,1-0,2 mg/Kg BID ou SID) podem 
ser usadas em casos refratários à prednisona. Devido à frequente ocorrência de efeitos 
indesejados (polifagia, poliúria, polidipsia, vómito, diarreia, etc) poderá ser necessário recorrer a 
terapias alternativas que incluem ciclosporina, azatioprina, clorambucilo, ciclofosfamida, 
micofenolato de mofetil e leflunomida2,3 . Uma resposta benéfica ocorre em 8 a 12 semanas após 
iniciar-se a administração de fármacos imunossupressores não esteroides. A Izzy não respondeu 
bem à terapia inicial com prednisona (2 mg/Kg, SID). Foi adicionado o micofenolato de mofetil, 
tendo sido reportada a sua eficácia em 50% dos casos de PF 4. Uma vez que a prednisona não 
culminou na melhoria dos sinais dermatológicos, esta foi descontinuada, iniciando-se uma 
terapêutica com dexametasona. Na consulta de controlo, duas semanas depois, verificou-se que as 
lesões começaram a cicatrizar e iniciou-se o decréscimo da dose até à dosagem mínima eficaz em 
dias alternados3. Deveria ter sido considerado um champô queratolítico (peróxido de benzoílo ou 
ácido salicílico) uma vez que auxiliaria na remoção das crostas 3. Muitos casos de PF cursam com 
pioderma por Staphilococcus intermedius devido à imunossupressão resultante do tratamento, 
sendo recomendada a administração de antibioterapia sistémica por um período de 4 semanas.  
O prognóstico é considerado bom, sendo influenciado pela complacência dos proprietários 
(doença crónica e, habitualmente, com necessidade de tratamento para a vida) e pela resposta do 
animal à terapia2,4.  
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Cirurgia de Tecidos Moles – Caso n.º4 
Caraterização do paciente: A Teka é um canídeo, de raça Schnauzer, fêmea esterilizada, de 4 
anos de idade e 6,9 Kg de peso. Motivo da consulta e história clínica: A Teka foi referenciada ao 
Serviço de Medicina Interna da Universidade do Tennessee para estudo de hematúria persistente. 
Desde janeiro registaram-se vários episódios de hematúria tendo-se realizado vários exames 
complementares entre os quais, urianálise, cultura de urina e radiografias abdominais, sem 
achados relevantes. Iniciou antibioterapia com amoxicilina e ácido clavulânico, mas os sinais 
clínicos mantiveram-se. A Teka vive num apartamento com acesso a exterior privado e não 
contacta com outros animais. É alimentada exclusivamente com ração seca de qualidade super-
premium. Protocolo vacinal e desparasitação interna e externa atualizados. Sem antecedentes 
médicos ou cirúrgicos relevantes. Exame de estado geral/dirigido: Normal. Lista de problemas: 
hematúria persistente. Diagnósticos diferenciais: Infeção do trato urinário; urolitíase; neoplasia 
renal ou vesical; shunt porto-sistémico (SPS) congénito ou adquirido extra ou intra-hepático; 
hipoplasia da veia porta. Exames complementares: Hemograma: anemia não regenerativa, 
microcítica, normocrómica; Bioquímica: hipocolesterolemia e hipoalbuminemia ligeira (Anexo IV, 
tab.1); Urianálise por cistocentese revelando urina de cor acastanhada, densidade urinária de 
1.031, proteinúria, bilirrubinúria e presença de glóbulos vermelhos; cultura urinária: negativa; 
Ecografia abdominal: revelou uma anomalia vascular no abdómen cranial sugestiva de SPS, 
microhepatia, nefromegalia bilateral e presença de um cálculo na bexiga de 1.75 cm (Anexo IV, 
figuras 1 e 2); Cintigrafia nuclear: a cintigrafia revelou a existência de um shunt porto-sistémico. 
(Anexo IV, figuras 3 e 4). Diagnóstico presuntivo: Shunt porto-sistémico (SPS). Decisão 
Terapêutica: Laparotomia exploratória e oclusão do shunt com constritor ameroide, biópsia de 
fígado, cistotomia para remoção de cálculo urinário e biópsia da parede vesical para posterior 
cultura. Anestesia: Pré-medicação: hidromorfona 0,1 mg/kg IM; dexmedetomidina 3 mcg/kg IM; 
Indução propofol 6 mg/kg IV; ketamina 2 mg/kg IV; Manutenção: isoflurano 2%. Analgésico: 
buprenorfina 0,02 mg/kg IM. Fluidoterapia: Plasma-lyte A® a 10 ml/kg/hr, Hetastarch® bolus 3 
ml/kg. Procedimento cirúrgico: A Teka foi colocada em decúbito dorsal e fez-se uma incisão 
cutânea na linha média ventral, desde o processo xifóide até à região umbilical. Procedeu-se à 
disseção do tecido subcutâneo com tesouras mayo e à incisão da linha alba para acesso à 
cavidade abdominal, de forma cuidadosa, para evitar lacerações de shunts que se possam formar 
no ligamento falciforme. Foram colocados afastadores balfour para manter as margens separadas. 
O duodeno foi retraído ventralmente e para a esquerda, para identificação da veia cava, veias 
renais, frénico-abdominais e a veia porta (ventralmente à veia cava). Criou-se uma janela na bolsa 
do omento, retraiu-se o estômago caudalmente e para a esquerda expondo a sua curvatura menor. 
Identificou-se um shunt gastrofrénico percorrendo a curvatura menor do estômago, estando o nervo 
vago intimamente relacionado. O nervo vago foi cuidadosamente dissecado. O shunt foi isolado e 
elevado, utilizando 2 fios de sutura. Foi colocado e ajustado um constritor ameroide de 5 mm, com 
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um par de pinças allis, envolvendo toda a veia (Anexo IV, fig. 5 e 6). Nos minutos seguintes as 
ansas intestinais e os órgãos da cavidade abdominal foram cuidadosamente explorados e nenhum 
sinal de hipertensão portal foi observado (cianose e aumento dos movimentos peristálticos, edema 
do pâncreas e aumento da pulsação da vasculatura mesentérica). Fez-se uma biópsia do lobo 
caudal do fígado com o método de guilhotina, utilizando um fio de sutura sintético, absorvível e 
monofilamentar  de poliglecaprone 25, copolímero de glicolida e caprolactona (monocryl 3/0®). A 
bexiga foi identificada e gentilmente exteriorizada da incisão. Foi colocada uma sutura de fixação 
na face ventral da bexiga perto do ápice usando monocryl 3/0. A serosa da bexiga foi suportada por 
uma pinça debakey e procedeu-se à incisão da bexiga. Usou-se uma tesoura curva metzenbaum 
para estender a incisão. A urina foi suavemente aspirada. Uma colher cirúrgica foi inserida para 
explorar a bexiga. Foi removido um cálculo urinário (1 cm x 1.3 cm x 0.5 cm) nodular, verde-
acastanhado (Anexo IV, fig. 7). A bexiga foi então lavada com uma solução salina estéril. O 
excesso de fluido foi removido por aspiração. Um pequeno segmento da parede da bexiga foi 
removido para cultura uma vez que apesar da cultura urinária ter sido negativa, poderiam estar 
presentes ITU ocultas. Resultado que revelou ser negativo. A sutura de fixação foi então usada 
para iniciar o encerramento por aposição da bexiga, com um padrão simples contínuo. Inseriram-se 
10 ml de solução salina estéril com uma agulha de 22G na bexiga, não se observando 
extravasamento. Um fio de sutura sintético, absorvível e monofilamentar de polidioxanona (PDS 
3/0®) foi utilizado para encerrar a linha alba, num padrão simples contínuo. O tecido subcutâneo foi 
encerrado com um fio monocryl 3/0, recorrendo ao padrão simples contínuo e a pele com padrão 
intradérmico usando monocryl 4/0. Diagnóstico definitivo: Shunt porto-sistémico extra-hepático 
gastrofrénico único. Manutenção pós-cirúrgica: Fluidoterapia com lactato de Ringer 
suplementado com dextrose a 2,5% a uma taxa de manutenção de 2 ml/kg/h nas primeiras 24h. 
Foram administrados IV: buprenorfina 0,01 mg/kg QID. A Teka foi monitorizada, hora a hora, nos 
cuidados intensivos, para a ocorrência de convulsões. Os níveis de glicemia foram controlados 1h, 
3h e 6h após a cirurgia, com resultados normais. Iniciou uma dieta hipoproteica e com água ad 
libitum. Terapêutica em ambulatório: gabapentina 10 mg/kg PO BID, durante 3 dias; tramadol 
4mg/Kg PO TID, durante 3 dias; lactulose 2 ml PO BID; Prognóstico: O prognóstico a longo prazo 
é bom a excelente, uma vez que se verificou uma boa evolução do caso, não se verificando 
complicações após a cirurgia.  Discussão: Os shunts porto-sistémicos (SPS) são anastomoses 
anormais e funcionais que podem ocorrer durante a embriogénese e que resultam em shunts 
extrahepáticos congénitos. Os SPS podem ser congénitos ou adquiridos. Os primeiros ocorrem 
normalmente como um único vaso intra (SPSIH) ou extrahepático que permite a comunicação 
vascular direta entre a circulação venosa portal e a circulação sistémica, não passando pelo fígado. 
Os shunts porto-sistémicos extrahepáticos congénitos (SPSEH) constituem cerca de 66% a 75% 
dos shunts diagnosticados em cães e gatos, sendo os porto-cava os mais comuns. Os shunts 
adquiridos ocorrem secundariamente à hipertensão portal crónica ou a vestígios de vasos 
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sanguíneos fetais que aumentam a pressão portal. Os SPSEH são frequentemente observados em 
cães de raças pequenas como Yorkshire Terrier e Schnauzer, apresentando um carácter 
hereditário. A maioria dos cães com SPS único apresenta sinais clínicos desde o primeiro mês de 
idade até aos dois anos, revelando atraso no crescimento, perda de peso, comportamentos 
bizarros e intolerância anestésica. No entanto, alguns animais podem manifestar sinais da doença 
com mais de dez anos de idade, sendo os SPS múltiplos adquiridos os mais comuns. Não existe 
predisposição de género2. Em casos de SPS, o SNC, o sistema gastrointestinal e urinário são os 
mais afetados. Os sinais de encefalopatia hepática (EH) podem ser óbvios ou subtis, tipicamente 
associados a alterações comportamentais. Trata-se de uma síndrome que ocorre quando há 70% 
de insuficiência hepática. O fígado não consegue desempenhar as suas funções metabólicas, 
permitindo a entrada de substâncias tóxicas na circulação sistémica, incluindo amónia, ácidos 
aminoaromáticos, benzodiazepinas endógenas, GABA, glutamina, ácidos gordos de cadeia curta e 
triptofano 2. A amónia é produzida pela flora gastrointestinal e convertida no fígado normal a ureia e 
glutamina. Adicionalmente, importantes substâncias hepatotróficas, provenientes do pâncreas e 
intestino, não alcançam o fígado podendo provocar atrofia hepática ou mesmo falência do órgão 3. 
Os sinais do SNC incluem, letargia, ataxia, pacing, circling, cegueira, convulsões e coma. Existe 
uma correlação entre o aparecimento súbito de sinais clínicos com as refeições reportado em 30% 
a 50% dos animais. Os sinais do sistema gastrointestinal ocorrem em aproximadamente 30% dos 
cães, manifestando vómitos, diarreia, anorexia, melena e hematémese. Muitos animais podem 
apresentar sinais de patologia do trato urinário inferior como, hematúria, estrangúria, poliaquiúria ou 
obstrução urinária. O único sinal clínico revelado pela Teka era a hematúria persistente que foi 
associada à existência de um cálculo na bexiga. Após a sua remoção por cistotomia, o cálculo foi 
enviado para o Minnesota Urolith Center para análise dos seus constituintes. O resultado revelou 
tratar-se de um cálculo de biurato de amónia, documentado em 30% dos animais com SPS. A 
formação deste tipo de cálculos deve-se a uma diminuição da produção de ureia, a uma diminuição 
do metabolismo do ácido úrico e a um aumento da excreção renal de amónia que pode precipitar, 
formando cristais ou cálculos 2. No hemograma, a Teka revelou uma anemia microcítica, 
normocrómica, não regenerativa que pode dever-se a uma diminuição da concentração de ferro no 
soro sanguíneo e ao aumento das reservas de ferro nas células de Kupfer, possivelmente por falha 
no seu transporte. Os achados bioquímicos mais comuns incluem, hipoalbuminemia, diminuição da 
ureia, hipocolesterolemia e hipoglicemia2. A Teka apresentou hipocolesterolemia e 
hipoalbuminemia ligeira. O resultado da biópsia hepática revelou sinais característicos de SPS 
congénito, mostrando uma proliferação dos ductos biliares, uma atrofia hepatocelular, uma 
hipoplasia de veias intra-hepáticas tributárias da veia porta e alterações citoplasmáticas vacuolares 
(lipogranulomas) 2. Os métodos imagiológicos para deteção de SPS incluem a ecografia, a TC, a 
ressonância magnética, a cintigrafia e a porto-venografia. Podem ser encontradas alterações em 
radiografias abdominais sugestivas de SPS, como por exemplo, microhepatia e nefromegalia 
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bilateral. Os cálculos de biurato de amónia são muitas vezes radiolucentes a não ser que se 
associem a depósitos de estruvite ou cálcio. A Teka revelou uma microhepatia ligeira e não foram 
observados cálculos nas radiografias abdominais. A ultrassonografia abdominal permitiu detetar um 
urólito, nefromegalia bilateral e uma imagem sugestiva de SPS. Os SPSEH são difíceis de 
diagnosticar com este meio devido ao tamanho do animal, aos vasos de pequenas dimensões, às 
localizações anormais dos SPS e à presença de gás no estômago e pulmões. A cintigrafia 
transplénica com injeção de 99mTc-Mebrofenin foi o meio diagnóstico usado para identificar o shunt. 
Em animais normais, só uma pequena porção do radio-fármaco passa através fígado para a veia 
cava caudal e coração, ficando, quase na totalidade, retido neste órgão. Foi possível visualizar um 
elevado nível de radioatividade no coração que indicou a presença de um shunt 7. 
A cirurgia é o tratamento de eleição para a maioria dos animais com SPS congénito. O 
tempo médio de vida para animais tratados apenas com medicação é, geralmente, de 2 meses a 2 
anos, proporcionando uma aceitável primeira linha de tratamento 4. Pacientes com sinais graves de 
EH devem ser estabilizados antes do procedimento cirúrgico 3. A indução anestésica deve ser 
realizada com opioides, propofol, máscara de isoflurano ou sevoflurano e manutenção com o 
mesmo tipo de anestésico volátil. O tratamento intra-operatório com hetastarch® é recomendado 
em animais com hipoalbuminemia, como o caso da Teka. A administração intra e pós-cirurgica de 
dextrose (2.5-5%) é recomendada uma vez que 44% dos cães desenvolvem hipoglicemia 
significativa. O diagnóstico definitivo de SPSEH é normalmente obtido através de uma laparotomia 
exploratória sendo necessário um bom conhecimento anatómico1. No cão, a veia porta varia entre 3 
a 8 cm e tem, normalmente, origem ao nível da 1ª vertebra lombar, pela confluência entre a veia 
mesentérica cranial e caudal, esplénica e gastroduodenal. As veias frénico-abdominais entram na 
veia cava caudal, um 1 cm cranial às veias renais e, desta forma, qualquer vaso que se ligue à veia 
cava caudal, cranial às veias frénico-abdominais e caudal às veias hepáticas, deve ser considerado 
anómalo 3. Os SPSEH têm origem, frequentemente, na veia esplénica e terminam na veia cava 
caudal, cranialmente às veias renais, ao nível do buraco epiplóico 1. A Teka apresentou um SPSEH 
gastrofrénico. Este tipo de shunt percorre a curvatura menor do estômago e a superfície ventral da 
porção abdominal do esófago, passando ao longo do diafragma; Estabelece uma ligação entre veia 
gástrica esquerda e a veia frénica, que termina na veia hepática esquerda, cranial ao fígado ou na 
veia cava caudal. Os shunts gastrofrénicos são muitas vezes diagnosticados em cães com sinais 
clínicos ligeiros e análises sanguíneas normais. A Teka não revelou os sinais clínicos severos 
evidentes de um SPS o que pode ser justificado pela compressão que este tipo de shunt sofre 
durante a respiração ou pelo enchimento gástrico que o pode obstruir, resultando numa 
normalização intermitente da circulação sanguínea portal 2. As opções cirúrgicas para a resolução 
de SPS congénitos únicos incluem a oclusão aguda parcial ou completa através da ligação do 
vaso, ou uma atenuação gradual com constritores ameroides, bandas de celofano (BC), oclusores 
hidráulicos ou coils. O fio de sutura de seda 2/0 tem sido usado para ligação vascular por 
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apresentar excelentes propriedades de manuseamento e ser económico. A seda é um material, 
natural, multifilamentar e não absorvível, capaz de induzir uma resposta inflamatória na parede da 
veia. A resposta inflamatória aguda, caracterizada pela quimiotaxia e desgranulação dos 
neutrófilos, seguida de uma infiltração de fibroblastos e formação de tecido cicatricial, promove uma 
oclusão gradual do shunt. Como a oclusão está dependente do grau inflamação, um segundo 
procedimento cirúrgico pode ser necessário para uma ligação completa. A necessidade de avaliar a 
pressão portal intra-cirúrgica constitui uma desvantagem. O grau de atenuação do shunt é baseado 
na inspeção visual de evidências de HP, na medição da pressão portal (PP), através da 
cateterização da veia jejunal (máximo de 17-24 cm H2O) e pressão venosa central (PVC) 
(diminuição máxima de 1 cm H2O), durante a cirurgia. Estas medições não devem ser o único 
critério utilizado para definir o grau de atenuação do shunt, uma vez que as pressões venosas 
variam com a anestesia, percentagem de hidratação do paciente e com outros fatores sistémicos 2. 
No caso da Teka optou-se pela colocação de um anel constritor ameroide (CA) uma vez que 
permite uma oclusão gradual e completa do shunt, é económico, de simples aplicação e não é 
necessária a medição da pressão portal intra-cirúrgica 6. O CA é constituído por um anel interno de 
caseína, rodeado por uma bainha de aço inoxidável e uma pequena peça cilíndrica de caseína que 
funciona como chave que fecha o anel, assim que este é colocado em redor da veia. A caseína é 
uma substância higroscópica que expande ao absorver fluídos corporais, reduzindo o diâmetro 
interno do anel em 32%; induz a fibrose dos tecidos circundantes que promove oclusão gradual do 
shunt durante mais de duas a cinco semanas. A disseção dos tecidos circundantes do shunt, no 
decorrer da cirurgia, deve ser minimizada de forma a evitar movimentos pós-operatórios do CA e, 
consequente, oclusão súbita do shunt. Em SPSEH os CA mais usados têm um diâmetro interno de 
5 mm. A oclusão é mais rápida 3 a 14 dias após a colocação estando a formação aguda de um 
trombo no interior do shunt associada a um encerramento mais rápido de shunts parcialmente 
atenuados 2. O grau e o tempo necessário para oclusão do shunt dependem de vários fatores 
incluindo o diâmetro da veia, o local de implantação do CA e da resposta inflamatória individual de 
cada animal. A ocorrência de múltiplos shunts extra-hepáticos (MSEH) em 17% dos animais com 
SPSEH, após aplicação de CA, aumentou a suspeita de que a oclusão do shunt poderá ser 
completa e aguda nestes casos, verificando-se HP subclínica. Com este método, o tempo de 
cirurgia e as complicações pós-cirúrgicas são menores, sendo que as principais desvantagens 
desta técnica incluem a dificuldade de utilizar CA em shunts de pequena dimensão, a variação do 
tempo de oclusão vascular e a possibilidade de provocar HP 6. A colocação extravascular de BC é 
outro método de atenuação gradual que provoca uma reação crónica de “corpo estranho”, 
semelhante à que ocorre com o CA. O celofano esterilizado é cortado em tiras de 1 a 10 cm e 
dobrado longitudinalmente em terços, de maneira a criar uma banda flexível e, após a dissecção do 
shunt, a banda de celofane é colocada em seu redor e as duas pontas são fixas com clips 
cirúrgicos 2. É um método económico, de fácil aplicação mas as variações nas taxas de oclusão 
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questionam a sua eficácia 6. Têm também sido realizados estudos com espirais metálicas (coils) 
que promovem embolização endovascular e consequente oclusão do shunt. Apesar das tentativas 
de uso de coils como método de oclusão parcial, este método de embolização é, maioritariamente, 
utilizado para oclusões completas e agudas (SPSIH). Este método tem a vantagem de ser um 
procedimento menos invasivo que requer menor tempo anestésico e de recuperação. Porém, o 
risco de migração dos coils no período pós-operatório, a necessidade de instrumentos 
especializados e o risco de HP por oclusão aguda, diminuem o uso desta técnica 6. Um novo 
método surgiu recentemente para a oclusão intravascular aguda de SPSEH, recorrendo ao uso de 
próteses vasculares de Amplatazer® (PVA). Nesta técnica, recorre-se à portografia da artéria 
mesentérica cranial, por via fluoroscópica, para identificação do shunt e colocação da PVA. Antes 
da colocação da PVA, promove-se a oclusão completa do shunt através de um cateter-balão, 
durante pelo menos dez minutos. Verifica-se se o sistema portal é capaz de suportar um aumento 
do fluxo sanguíneo, medindo a pressão venosa central e a pressão arterial sistémica, de modo a 
confirmar a possibilidade da oclusão definitiva do vaso, com a PVA 5. A taxa de mortalidade após a 
cirurgia para colocação do constritor ameroide é de 7%. A ligação completa e a colocação da 
banda de celofano apresentam taxas de mortalidade pós cirúrgicas de 2%-32% e 6%-9%, 
respetivamente. A principal causa de morte, após oclusão de um SPS, é a persistência de sinais 
neurológicos severos. Poderão surgir também hemorragias intra-operatórias, coagulopatias pós-
operatórias e HP. Uma dieta moderadamente restrita em proteína deve ser iniciada após a cirurgia, 
até a função hepática normalizar. Os níveis dos ácidos biliares da Teka deverão ser avaliados e as 
análises bioquímicas repetidas 2 a 3 meses após a cirurgia. É aconselhável o uso de antibióticos 
como o metronidazol ou ampicilina que permitem reduzir a carga bacteriana intestinal. A lactulose 
oral prescrita, no pós-operatório, permite a diminuição da produção e absorção intestinal de 
amónia2. 
Bibliografia: 1-Berent AC, Tobias K.M, (2009) “Portosystemic Vascular Anomalies” Veterinary 
Clinics of North America-Small Animal Practice 39:513-541. 2-Berent, AC, Tobias, KM (2013) 
“Hepatic Vascular Anomalies” in Tobias and Johnston: Veterinary Surgery Small Animal 96:1624-
1656. 3-Fossum TW (2007) “Surgery of the liver” in Fossum TW (Ed) Small Animal Surgery, 3º 
Ed, Mosby 539-553. 4-Greenhalgh et al. (2010) “Comparison of survival after surgical or medical 
treatment in dogs with a congenital portosystemic shunt” J Am Vet Med Assoc 236(11):1215-1220. 
5-Hogan D.F, Benitez M.E, Parnell N.K, Green H.W III, Sederquist K (2010) “Intravascular 
Occlusion for the Correction of Extrahepatic Portosystemic Shunts in Dogs” Journal of Veterinary 
Internal Medicine 24:1048-1054. 6-Sereda C.W, Adin C.A (2005) “Methods of Gradual Vascular 
Occlusion and Their Applications in Treatment of Congenital Portosystemic Shunts in Dogs: A 
review” The American College of Veterinary Surgeons 34:83-91. 7-Gregory, DB (2009) 
“Scintigraphic diagnosis of portosystemic shunts”, Vet Clin North Am Small Anim Pract; 
39(4):793-81 
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Endocrinologia – Caso n.º5 
Caraterização do paciente: O Cookie é um gato castrado, de raça American Shorthair, com 13 
anos de idade e 4,9 Kg de peso. Motivo da consulta e história clínica: O Cookie foi apresentado 
no Serviço de Medicina Interna da Universidade do Tennessee com história de dois meses de 
perda de peso progressiva e polifagia. Vive num apartamento, sem acesso ao exterior, não 
contactando com lixos ou tóxicos. A sua alimentação é composta por uma dieta seca comercial de 
qualidade premium, duas vezes ao dia. Não possui outros coabitantes e encontra-se desparasitado 
(interna e externamente) e vacinado de forma correta. Não tem qualquer historial médico ou 
cirúrgico relevante. Não foram relatadas alterações de defecação, nem de afetação de outros 
sistemas. Exame de estado geral: Normal. À palpação, notaram-se os lobos da tiroide, 
bilateralmente. Na auscultação cardiopulmonar, foi audível um sopro sistólico periapical de grau 
III/VI. Lista de problemas: Perda de peso progressiva, polifagia e sopro sistólico. Diagnósticos 
diferenciais: Hipertiroidismo, diabetes mellitus, insuficiência renal crónica (IRC), doença 
inflamatória intestinal (IBD), parasitas intestinais, insuficiência pancreática exócrina e linfoma 
intestinal, cardiomiopatia hipertrófica. Exames complementares Hemograma: Normal. Bioquímica 
sérica (ureia, creatinina, ALT, AST, FA, bilirrubina, glicose, albumina, proteínas totais, ionograma): 
ALT de 360 U/L (valores de referência 32-110 U/L); AST de 73 U/L (valores de referência 12-50 
U/L); FA de 219 U/L (valores de referência 13-71 U/L); todos os restantes parâmetros encontravam-
se normais. Urianálise: todos os parâmetros dentro dos valores normais, densidade urinária de 
1,038 mg/L. Determinação da hormona T4 total: 151 nmol/L (valores de referência 10-50 nmol/L). 
Medição da pressão arterial: Pressão sistólica 160 mmHg; Ecocardiografia: ligeira a moderada 
hipertrofia concêntrica ventricular esquerda, sem dilatação do átrio esquerdo com regurgitação 
mitral (Anexo V, fig. 1). Cintigrafia da tiróide: compatível com hipertiroidismo bilateral por hiperplasia 
adenomatosa nodular ou adenoma da tiróide com baixa probabilidade de malignidade e sem 
evidências de tecido tiroideu ectópico (Anexo V, fig. 2 e 3) Diagnóstico: Hipertiroidismo felino. 
Tratamento e evolução: O Cookie iniciou o tratamento com iodo radioativo (131I), com a dose de 5 
mCi. Permaneceu 6 dias em isolamento até os seus níveis de radioatividade atingirem os 
requeridos pela legislação americana para contacto com humanos (<0,2 mRem/h). Durante esse 
período manteve-se sempre com apetite normal, urina e fezes normais. Os proprietários foram 
instruídos para evitarem o contacto prolongado com ele; limpar a caixa de areia diariamente, 
usando luvas; lavar as mãos após contacto e não permitir que menores de 18 anos ou grávidas 
tivessem qualquer convivência com o Cookie. Foi recomendado aos proprietários que fosse 
repetida a bioquímica sérica e medição de T4 sérica após 1 a 2 meses e repetir a ecocardiografia 
após 4 meses. Prognóstico: o prognóstico a longo prazo é excelente uma vez que se optou pelo 
tratamento com iodo radioativo. 
Discussão: O hipertiroidismo felino é uma doença multissistémica que resulta de uma excessiva 
produção e secreção de hormonas da tiroide ativas, tri-iodotiroxina (T3) e tiroxina (T4), sendo 
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atualmente reconhecida como a patologia endócrina felina mais comum 5. A glândula tiroide tem 
um papel fundamental nos processos metabólicos dos vários tecidos e órgãos, com especial 
atenção ao miocárdio que tem extrema sensibilidade às hormonas segregadas pela mesma. 
Normalmente atinge gatos de meia-idade a geriátricos, com intervalo entre os 12 e os 13 anos de 
idade. Não existe predisposição sexual e parece não existir predisposição racial, embora os gatos 
de raças Siamesa e Himalaia pareçam ter um menor risco. Em 98% dos casos, consiste numa 
hiperplasia adenomatosa nodular de um (30% dos casos) ou de ambos os lobos da tiroide (70% 
dos casos), verificando-se um aumento simétrico em 10 a 15% dos casos. No exame histológico, 
os lobos da tiroide aumentados podem apresentar um ou mais focos de tecido hiperplásico, 
formando muitas vezes nódulos de 1 a 3 cm de diâmetro. O carcinoma da tiroide é raro, ocorrendo 
em apenas cerca de 2% dos casos descritos 4,5. 
A etiologia do hipertiroidismo felino ainda não é conhecida. Estudos recentes sugerem que a 
alteração da expressão da proteína G pode provocar uma hipersecreção de tiroxina. A síntese e a 
secreção das hormonas da tiroide são reguladas pela TSH libertada pela hipófise. A TSH liga-se ao 
recetor da TSH (TSH-R) na superfície das células da tiroide que está associado à proteina G. 
Pensa-se que a expressão da proteína Gi inibe o crescimento e a secreção hormonal, ao passo que 
a expressão da proteína GS apresenta um papel inverso. Num estudo observou-se que a expressão 
da proteína Gi foi significativamente reduzida em gatos hipertiroides
4,5. Vários estudos 
epidemiológicos tentaram identificar potenciais fatores de risco mas não foi identificado um fator 
predominante. O aumento da concentração de selénio, a presença de isoflavonas e de outros 
compostos nas dietas, diminui a síntese de T4 e T3, aumentando os valores de TSH o que pode 
levar a uma hiperplasia da tiroide. O iodo é um elemento chave na síntese das hormonas da tiroide 
estando sua deficiência na dieta associada à diminuição da circulação das referidas hormonas, 
estimulando a hipófise a aumentar a secreção de TSH. No entanto, dietas com teores elevados de 
iodo ou flutuações na quantidade diária ingerida, podem também contribuir para o desenvolvimento 
desta patologia. O bifosfanol A (encontrado no interior de latas de metal), os PBDEs (éteres de 
difenilo polibromados), os parasiticidas e alguns compostos na água são disruptores endócrinos 
que podem levar à disfunção da tiroide. O uso de alimentos enlatados, a alimentação com 
determinados sabores (peixe, fígado ou vísceras de aves), e as liteiras são também considerados 
fatores de risco. A aplicação de medidas preventivas passa por avaliar a composição da dieta, 
evitar recipientes ou alimentos enlatados que possuam os referidos compostos, evitar a aplicação 
frequente de parasiticidas, entre outras 7. 
Os sinais clínicos típicos do hipertiroidismo incluem a perda de peso (em 80% dos casos), 
apesar de apresentarem apetite normal ou aumentado (que pode progredir para caquexia) devido 
ao aumento da taxa metabólica. Pode ser verificado um aumento da temperatura corporal ou uma 
intolerância ao calor, polifagia, poliúria, polidipsia, hiperatividade, comportamentos agressivos, 
sinais gastrointestinais intermitentes (vómito intermitente e menos frequentemente diarreia) e sinais 
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cardiovasculares. Na maior parte dos casos, os gatos com hipertiroidismo manifestam sinais 
cardíacos bem marcados, que consistem principalmente em taquicardia, sopro cardíaco, 
geralmente sistólico e de grau I a III/VI, ritmo de galope, hipertensão moderada, arritmia e em 
casos graves, insuficiência cardíaca congestiva (ICC). A presença de um nódulo palpável na tiroide 
é sugestivo de hipertiroidismo no entanto não é patognomónico já que alguns animais eutiroides 
podem revelar a glândula igualmente palpável 4,5. Outros sinais clínicos passam por fraqueza 
muscular com ventroflexão do pescoço, alterações dermatológicas e também, problemas 
respiratórios, como dispneia e taquipneia. Existe um tipo de hipertiroidismo apático que se verifica 
em aproximadamente 10% dos casos e em que a hiperatividade é substituída por depressão e a 
polifagia por anorexia 4. O Cookie apresentava uma perda de peso progressiva com manutenção 
do apetite. Em gatos mais velhos, como o Cookie, as doenças que podem provocar diminuição da 
condição corporal sem perdas de apetite, são essencialmente o hipertiroidismo, a diabetes mellitus, 
a IBD e a IRC. As três primeiras estão muitas vezes associadas a um aumento do apetite, tal como 
a insuficiência pancreática exócrina e o linfoma gastrointestinal. Na auscultação cardiopulmonar foi 
audível um sopro sistólico periapical de grau III/VI, uma manifestação cardiovascular comum em 
gatos hipertiroides. Está recomendada a realização de vários exames complementares que 
suportem o diagnóstico de hipertiroidismo e que também descartem outras possíveis doenças 
concomitantes de modo a obter-se um prognóstico adequado. No hemograma, as alterações 
frequentes incluem eritrocitose ligeira a moderada, macrocitose e um leucograma de stress. Em 
casos raros, pode ser observada anemia, linfopenia e eosinofilia. O perfil bioquímico pode revelar 
um aumento ligeiro a moderado da ALT, AST, FA, LDH, ureia e creatinina (20% dos casos). O 
aumento das enzimas hepáticas é normalmente indicador de alterações moderadas e não 
especificas potencialmente provocadas por má nutrição, insuficiência cardíaca congestiva, hipoxia 
hepática, infeções ou pelo efeito tóxico direto das hormonas da tiroide 4. O hiperparatiroidismo pode 
ocorrer em 70% dos casos. São também reportadas hiperfosfatémia (35 a 45% dos casos), 
hiperglicemia moderada e diminuição do cálcio ionizado. A urianálise não apresenta parâmetros 
anormais, ajudando a excluir o diagnóstico diferencial de diabetes mellitus e patologia renal, como 
no presente caso. No entanto, podem ocorrer uma ligeira proteinúria devida à hipertensão e sinais 
de infeção do trato urinário (presente em cerca de 12% dos casos) 4,5. A insuficiência renal é uma 
patologia comum em gatos mais velhos. O hipertiroidismo mascara as manifestações clínicas e 
bioquímicas da insuficiência renal, uma vez que aumenta a taxa de filtração glomerular e a 
reabsorção e secreção tubular renal 5. A realização de exames imagiológicos é justificada pela 
elevada prevalência de CMH (cardiomiopatia hipertrófica) em gatos hipertiroides. Para avaliação do 
ritmo cardíaco, deve ser efetuado um ECG, sendo a taquicardia sinusal o achado mais frequente. 
Aproximadamente 50% dos gatos podem evidenciar uma cardiomegalia moderada a severa nas 
radiografias torácicas e mais raramente sinais de ICC, com derrame pleural e edema pulmonar. 
Além disso, são também observadas alterações na ecocardiografia, como o espessamento das 
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paredes do ventrículo esquerdo (VE), aumento do tamanho do átrio esquerdo, o aumento da fração 
de encurtamento, obstrução dinâmica do trato de saída do VE, entre outras. A hipertrofia cardíaca 
secundária ao hipertiroidismo é multifatorial e está relacionada com um estado hipermetabólico, 
com a vasodilatação periférica, com o aumento do débito cardíaco, com a ativação do sistema 
nervoso simpático, com o desenvolvimento da hipertensão sistémica e com os efeitos diretos das 
hormonas da tiroide sobre o miocárdio. O hipertiroidismo induz o aumento do número e da 
sensibilidade dos recetores β-adrenérgicos, resultando no aumento da resposta das catecolaminas, 
com subsequente taquicardia, que contribui para a hipertrofia e aumento das necessidades de 
oxigénio do miocárdio. A CMH é revertida após o tratamento do hipertiroidismo. A ecografia à 
tiroide ajuda também na caracterização dos seus lobos, podendo verificar-se aumento destes e 
maior variação na homogeneidade, ecogenicidade e margens 4,5. O diagnóstico definitivo de 
hipertiroidismo é baseado nos níveis séricos de T4 total. No entanto, menos de 10% dos gatos 
hipertiroides apresentam valores séricos de T4 total dentro do intervalo de referência. Isto deve-se a 
flutuações normais da concentração sérica das hormonas da tiróide e/ou à presença de outras 
patologias concomitantes. Em casos em que se suspeite de hipertiroidismo e os valores séricos de 
T4 total forem normais (casos de hipertiroidismo ligeiro ou “euthyroid sick syndrome”), deve repetir-
se esta medição após 1 a 2 semanas e avaliar-se também a concentração sérica de T4 livre. Outros 
testes à função tiroideia que podem ser realizados incluem o teste de supressão com T3 e o teste 
de estimulação com TRH (hormona libertadora de tirotropina). Estes testes não diferenciam 
tumores malignos de benignos pelo que se deve realizar CAAF (citologia aspirativa por agulha fina) 
ou biópsia 5. Outro método de diagnóstico é a cintigrafia da tiróide com pertechnetato de tecnécio-
99m (99mTcO4). Na cintigrafia podemos observar o aumento da captação seletiva de contraste pela 
glândula tiróide comparativamente com as glândulas salivares. A desvantagem deste meio 
diagnóstico é o seu acesso limitado e requere cautela em gatos tratados recentemente com 
metimasol pois este irá resultar num falso positivo. A cintigrafia é um meio muito útil para 
determinar o envolvimento uni ou bilateral, alterações da posição dos lobos da tiróide, presença de 
tecido ectópico ou metástases de um carcinoma da tiróide. É um método relativamente rápido (20 
minutos) e o radioisótopo usado tem um tempo de semi-vida curto. Este método deve ser usado em 
conjunto com a medição de T4 total, sendo que ambos resultados estão altamente correlacionados 
2,5. O Cookie apresentou uma elevada concentração da T4 total e a cintigrafia realizada confirmou o 
diagnóstico de hipertiroidismo felino. A ecocardiografia revelou uma CMH e a bioquímica sérica um 
aumento das enzimas hepáticas, sendo estes achados comuns nesta patologia. 
O tratamento do hipertiroidismo pode ser médico, cirúrgico ou recorrendo a radioterapia com 
iodo radioativo (131I). O tratamento médico apresenta poucas contraindicações, no entanto, apenas 
alguns fármacos podem ser usados por períodos longos e a medicação é diária, pelo que podem 
surgir problemas na sua administração. Esta terapêutica é aconselhável antes da cirurgia de forma 
a diminuir as complicações cardíacas e metabólicas e, também, enquanto se espera pela 
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administração radioativa de iodo, devendo a medicação ser descontinuada 1 a 2 semanas antes 6. 
Os fármacos anti-tiroideus, tais como o propiltiouracil (atualmente não recomendado), o metimazol 
e o carbimazol, têm como mecanismo de ação o bloqueio da síntese das hormonas tiroideias, 
através da inibição da tireoperoxidase, a enzima responsável pela oxidação do iodeto a iodo, da 
incorporação do grupo iodo na tiroglobulina e da ligação das iodotirosinas entre si. O metimazol 
não induz a diminuição da tiroide e apresenta alguns efeitos secundários no sangue como 
neutropenia e/ou trombocitopenia. A retirada do fármaco leva ao reaparecimento do hipertiroidismo 
em 24 a 48 horas. O metimazol de aplicação transdérmica, numa formulação com PLO (pluronic 
lecithin organogel), revela menos efeitos secundários gastrointestinais comparativamente à fórmula 
oral, mas apresenta uma menor eficácia após 4 semanas. É vantajoso para o proprietário uma vez 
que a administração oral é evitada 5. Outras opções terapêuticas incluem o uso de bloqueadores β-
adrenérgicos, ipodato de cálcio e o ácido iopanóico. Os β-bloqueadores, como o propanolol e o 
atenolol controlam os efeitos do sistema nervoso simpático provocados pela patologia e o primeiro 
parece inibir a conversão de T4 em T3. Quando os animais apresentam hipertensão arterial como 
sinal clínico podem ser usados β-bloqueadores, amlodipina ou IECA’s (enalapril ou benazepril) 4,5. 
O tratamento cirúrgico é considerado relativamente simples, rápido e curativo nos casos em 
que não exista tecido ectópico hiperfuncional, sendo aconselhável a realização prévia de uma 
cintigrafia. As técnicas cirúrgicas incluem a tiroidectomia extracapsular modificada (com retirada da 
cápsula da tiroide) ou intracapsular modificada (sem retirada da cápsula da tiroide, promovendo 
suprimento sanguíneo à paratiroide) havendo maior risco de se provocar um hipoparatiroidismo 
pós-cirúrgico na primeira, e um aumento de possibilidade de recorrência na segunda técnica. O 
hipotiroidismo pode também ser um efeito secundário, normalmente transitório que, por vezes, 
necessita de tratamento. Outras complicações possíveis, apesar de raras, são a parálise laringe e o 
síndrome de Horner 4,5. 
No caso do Cookie optou-se pelo tratamento com iodo radioativo uma vez que o objetivo 
dos proprietários era encontrar um tratamento eficaz, seguro e que não requeresse medicação 
diária. O tratamento com 131I é o de eleição sobretudo para pacientes com hiperplasia bilateral, 
tecido tiroideu ectópico e carcinoma da tiroide. O princípio básico do tratamento do hipertiroidismo 
com 131I reside no facto das células da tiroide não diferenciarem iodo radioativo de iodo estável, 
concentrando-se na tiroide após a sua administração. O 131I é concentrado primariamente nas 
células hiperplásicas ou neoplásicas da tiróide, onde irradia e destrói o tecido hiperfuncional. O 
tecido normal não é afetado pois está atrófico e recebe uma pequena quantidade de radiação. O 
131I tem uma semi-vida de 8 dias e emite tanto partículas β como radiação γ. As partículas β 
causam 80 % de dano nos tecidos e percorrem um máximo de 2 mm. Como apresentam uma ação 
localizada, não danificam o tecido tiroideu atrófico nem outras estruturas adjacentes, restaurando o 
eutiroidismo. Dependendo da dose administrada, mais de 80% dos gatos tratados tornam-se 
eutiroides em 3 meses (a maioria logo na primeira semana) 5. O 131I pode ser administrado por via 
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IV, PO ou SC, sendo a última preferida pois é igualmente efetiva, não associada a efeitos 
gastrointestinais, mais segura para o pessoal e não requer anestesia 6. As doses usadas variam 
entre 3 a 5 mCi 5. No caso do Cookie administraram-se 5 mCi. Existem vários métodos para 
calcular a melhor dose a administrar, sendo o mais aceite aquele em que o cálculo da dose se 
baseia num sistema de pontos que inclui a severidade dos sinais clínicos, os valores de T4 e o 
tamanho do nódulo palpável 6. Esta terapêutica não está disponível universalmente e requer um 
conhecimento completo das medidas de segurança no uso de radiação como também a utilização 
de equipamento caro e sofisticado. Usando doses de 131I de 5 mCi, o nível de radioatividade nas 
fezes e urina dos gatos, após 2 semanas do tratamento, é considerado muito baixo 3. Uma das 
desvantagens deste tratamento é a permanência necessária do gato no hospital por um período de 
6 a 10 dias, após a administração do iodo radioativo. Apesar de raros, a radioterapia pode induzir 
um hipotiroidismo permanente (menos de 5%, após 2 a 4 meses) e um agravamento de problemas 
renais. A radioterapia per se não provoca os danos renais, uma vez que corrigindo o estado 
hipertiroide, a taxa de filtração glomerular e o fluxo sanguíneo renal diminuem, à medida que o 
estado cardiovascular retoma ao normal 6. Estudos piloto realizados recentemente na Universidade 
de Ghent investigaram o uso de tirotropina humana recombinante na otimização do tratamento com 
131I, perspetivando o seu uso futuro na redução da dose terapêutica do iodo radioativo e 
melhorando a radioprotecção 1. No caso do Cookie, o período de hospitalização em isolamento 
após o tratamento não apresentou nenhuma complicação. Sem tratamento, os animais com 
hipertiroidismo morrem devido à predisposição para doenças concomitantes, como IRC, doença 
cardíaca, hepática ou por hipertensão sistémica. Os animais com hiperplasia adenomatosa tem um 
prognóstico claramente melhor do que os que apresentam carcinoma da tiroide. As terapêuticas 
disponíveis e possíveis, a tolerância do animal aos fármacos e a possibilidade de realizar 
radioterapia são fatores determinantes. Estudos indicam que o tempo médio de sobrevida é de 2 
anos, mas existe uma tremenda variação individual. Na radioterapia, o prognóstico e excelente 5. 
Bibliografia: 1- Campos M et al. (2012) “Recombinant human thyrotropin in veterinary medicine: 
current use and future perspectives” in Journal Veterinary Internal Medicine 26:853-862 2- 
Harvey AM, Hibbert A, Barrett EL, Day MJ, Quiggin AV, Brannan RM, Caney SMA (2009) 
“Scintigraphic findings in 120 hyperthyroid cats” Journal of Feline Medicine and Surgery, 11, 96-
106 3- Lamb V, Gray J, Parkin T, Ramsey I (2013) “Measurement of the radioactivity in the excreta 
of cats treated with iodine-131 for hyperthyroidism” in Veterinary Record 172(2):45 4- Mooney CT, 
Peterson ME (2012) “Feline hyperthyroidism” in Mooney CT, Peterson ME (Eds.) BSAVA Manual 
of Canine and Feline Endocrinology, 4ª Ed, 92-109. 5- Nelson RW, Couto CG (2003) “Endocrine 
Disorders” Small Animal Internal Medicine, 3ª  Ed, Mosby, 712-724 6- Peterson ME (2006) 
“Radioiodine Treatment of Hyperthyroidism” in Clinical Techniques in  Small Animal Practice 
21:34-39 7- Peterson M (2012) "hyperthyroidism in Cats - what´s causing this epidemic of thyroid 
disease and can we prevent it?" Journal of Feline Medicine and Surgery, 14, 804-818. 
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ANEXO I – Caso de Neurologia 
 
 
Pleocitose 
neutrofílica 
Pleocitose 
linfocítica 
Pleocitose 
neutrofílica 
Pleocitose 
mista 
Meningite-arterite 
responsiva a 
esteroides 
 
Meningite 
bacteriana 
 
Meningite fúngica 
(Aspergillus e 
Crytptococcus) 
 
Meningioma 
 
Meningite viral 
(esgana e raiva) 
 
Meningoencefalite 
necrozante 
 
Linfoma do SNC 
 
Migração 
Parasitária 
 
Infeção 
Protozoária 
 
Meningite 
fúngica 
 
 
 
 
Meningoencefalomielite 
granulomatosa 
 
Meningite por 
protozoários 
(Toxoplasma e 
Neospora) 
 
Meningite por Erlichia 
canis 
 
Meningite fúngica 
(Aspergillus e 
Crytptococcus) 
 
 
 
 
              Tabela 1 Interpretação da Análise de LCR (Taylor, 2009). 
 
 
 
ANEXO II – Caso de Oncologia Clínica 
 
 
T – Tumor Primário N – Gânglios linfáticos 
regionais 
M – Metástases à 
distância 
Tis Carcinoma in situ 
T0 Sem evidência de tumor 
T1 Tumor superficial papilar 
T2 Tumor que invade a mucosa 
da bexiga 
T3 Tumor que invade órgãos 
adjacentes (útero, vagina, canal 
pélvico e próstata) 
 
N0 Sem envolvimento 
regional 
N1 Com envolvimento 
regional 
N2 Com envolvimento 
regional e de justa-regionais 
 
M0 Sem evidência de 
metástases 
 
M1 Com evidência de 
metástases 
     
        Tabela 1 – Estadiamento clínico de tumores caninos vesicais (adaptado de Knapp D, 2007) 
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Figura 1 – Ecografia vesical da Teka. É visível uma massa de contornos irregulares no trígono vesical de 
2.2cm x 1.3cm, vascularizada, com múltiplos focos hiper-ecóicos. 
 
 
 
 
Fármaco Resposta Tempo médio de 
sobrevida 
Cisplatina (60 mg/m2)  19 %  130 dias  
Cisplatina (50 mg/m2)  20 %  132 dias  
Piroxicam  18 %  195 dias  
Cisplatina (60 mg/m2)/ 
Piroxicam  
50 %  329 dias  
Carboplatina  0 %  132 dias  
Carboplatina / Piroxicam  38 %  161 dias  
Mitoxantrona  17 %  Sem dados  
Mitoxantrona / Piroxicam  35 %  291 dias  
Doxorrubicina  20 %  Sem dados  
Actinomicina D  17 %  Sem dados  
 
Tabela 2  Protocolos terapêuticos usados no carcinoma de células de transição canino  
                                (adaptado de Knapp D, 2007). 
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ANEXO III – Caso de Dermatologia 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anexo IV – Caso de Cirurgia de Tecidos Moles 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 1 – Achados anormais do hemograma completo da Teka 
 
 
 
Parâmetro  Valor de 
referência  
Pré-cirúrgico  
Ureia  8-32 mg/dL  10 mg/dL  
Creatina  0,4-1,2 mg/dL  0,6 mg/dL  
Proteínas totais  5,4-6,8 g/dL  5,2 g/dL  
Albumina  3,2-4,1 g/dL  3.0 g/dL  
Glicose  84-120 mg/dL  90 mg/dL  
Colesterol  148-337 mg/dL  104 mg/dL  
 
Tabela 2 – Bioquímica sérica da Teka 
 
Parâmetro  Valor de 
referência  
Pré-cirúrgico  
Hemoglobina  14,7-21,6 g/dL  13,7 g/dL  
VCM  62-74 fL  60,3 fL  
CHCM  34,5-36,3 g/dL  34,6 g/dL  
Figura 2 - Microscopia Ótica de Baixa Ampliação 
da Biópsia das Almofadas Plantares 
(hematoxilina e eosina) (seta: células 
acantolíticas) (imagem gentilmente cedida por 
Dra. Linda Frank, Serviço de Dermatologia da 
Universidade do Tennessee). 
Figura 1 - Aspeto Macroscópico do dorso da 
Izzy na primeira consulta com lesões 
ulcerativas e crostosas no dorso (seta) 
(imagem gentilmente cedida por Dra. Linda 
Frank, Serviço de Dermatologia da 
Universidade do Tennessee). 
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Figura 3 e 4 – Cintigrafia nuclear. Em animais normais, o radio-fármaco é retido 
praticamente na sua totalidade pelo fígado. No caso de estudo foi possível 
visualizar elevado nível de radioatividade no coração (circunferência) ao contrário 
do fígado (circunferência a tracejado). A fração de shunt foi de 92,6%, consistente 
com a existência de um shunt porto-sistémico. Para isso é necessário criar curvas 
de radioatividade (figura 3) no fígado e no coração, aplicando posteriormente 
fórmulas matemáticas. 
  
 
Figura 2 – Imagem sugestiva de shunt porto-
sistémico (circunferência) (imagem gentilmente 
cedida por Dra. Fredrica Morandi, Serviço de 
Radiologia da Universidade do Tennessee).  
 
Figura 1 – Ecografia vesical da Teka. É visível um 
urólito (imagem gentilmente cedida por Dra. 
Fredrica Morandi, Serviço de Radiologia da 
Universidade do Tennessee).    
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Figura 6 -  Colocação do anel constritor ameroide (seta) 
no shunt gastrofrénico (imagem gentilmente cedida 
pela Dra. Tobias, Serviço de Cirurgia de Tecidos 
Moles, Universidade do Tennessee). Figura 5 -  Localização do shunt porto-
sistémico durante a laparotomia 
exploratória: shunt (seta), estômago 
(asterisco)  (imagem gentilmente cedida 
pela Dra. Tobias, Serviço de Cirurgia de 
Tecidos Moles, Universidade do 
Tennessee). 
Figura 7 – Urólito da Teka, removido por 
cistotomia (imagem gentilmente cedida 
pela Dra. Tobias, Serviço de Cirurgia de 
Tecidos Moles, Universidade do 
Tennessee). 
* 
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Anexo V – Caso de Endocrinologia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
Figura 1  Ecocardiografia em Modo Bi-dimensional, revelando uma 
ligeira a moderada hipertrofia concêntrica ventricular esquerda e 
um aumento da fração de encurtamento no ventrículo esquerdo 
(imagens gentilmente cedidas por Dra. Jesty, Serviço de 
Cardiologia da Universidade do Tennessee). 
Figuras 2 e 3 - Cintigrafia nuclear consistente com hipertiroidismo bilateral 
por hiperplasia adenomatosa nodular ou adenoma da tiróide 
(circunferência) com baixa  probabilidade de malignidade e sem 
evidências de tecido tiroideu ectópico. Observa-se o aumento da 
captação seletiva de contraste pela glândula tiroide comparativamente 
com as glândulas salivares (circunferência a tracejado). 
 
 
